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Objetivo: Avaliar os efeitos da reabilitação não supervisionada para pacientes 
com insuficiência cardíaca (IC) e apnéia do sono, e comparar dois protocolos 
diferentes de treinamento. Métodos: Avaliamos prospectivamente 50 pacientes 
com IC e apnéia do sono, randomizados em três grupos: Grupo 1 (treinamento 
aeróbio, n=18), Grupo 2 (treinamento aeróbio com exercícios resistidos, n=18) 
e Grupo 3 (controle não treinado, n=14). Os programas de reabilitação (Grupos 
1 e 2) consistiram de três sessões de treinamento supervisionado, seguidas de 
três meses de reabilitação não supervisionada. Os pacientes foram 
acompanhados por telefonemas semanais e reavaliações mensais. O Grupo 3 
foi avaliado semanalmente para garantir a permanência no estado de 
sedentarismo. Os testes realizados no momento basal e após três meses 
(Reabilitação não supervisionada - Grupos 1 e 2; Sem treinamento - Grupo 3) 
foram: teste cardiopulmonar, teste da caminhada de seis minutos, teste 
isocinético para força e resistência musculares, questionário Minnesota living 
with heart failure para qualidade de vida e polissonografia. A adesão foi 
avaliada semanalmente. Resultados: Dos 50 pacientes envolvidos no estudo, 
45 completaram o programa. Os eventos clínicos foram: Grupo 1 (um óbito), 
Grupo 2 (um infarto do miocárdio) e Grupo 3 (um óbito e dois acidentes 
vasculares cerebrais), mas não relacionados ao exercício. Os pacientes dos 
Grupos 1 e 2 apresentaram melhora em todas as avaliações realizadas, e a 
adesão foi um fator importante para nossos resultados (Grupo 1=98.5% e 
Grupo 2=100.2%, p=0.743). O Grupo 2 apresentou um aumento 
significativamente maior na força e resistência musculares após a reabilitação. 
O grupo 3 demonstrou piora ou nenhuma alteração nas avaliações após três 
meses sem treinamento. Conclusões: Nossos resultados sugerem que a 
reabilitação não supervisionada é uma importante estratégia terapêutica 
eficiente, segura e de baixo custo para pacientes com IC e apnéia do sono, 
beneficiando a capacidade funcional, força e a resistência musculares, 



























1.1 A insuficiência cardíaca 
 
A insuficiência cardíaca (IC) pode ser definida como a incapacidade do 
coração em satisfazer as necessidades metabólicas dos tecidos, resultando em 
sintomas como fadiga e dispnéia no esforço e progressivamente ao repouso 
(Libby et al., 2008). A inabilidade de executar exercício sem desconforto pode 
ser um dos primeiros sintomas da IC, e é a principal razão pela procura de 
auxílio médico. Portanto, a intolerância ao exercício está relacionada ao 
diagnóstico de IC (Keteyian, 2010; Piña & Daoud, 2004; Piña et al., 2003). 
A IC é uma condição clínica de alta morbi-mortalidade que acomete 
aproximadamente 23 milhões de pessoas no mundo. Segundo o DATASUS, no 
Brasil, no período de janeiro a julho de 2008, houve 147.348 internações 
decorrentes da IC. 
Esta síndrome é secundária à disfunção ventricular primária que é 
seguida de uma variedade de alterações neuro-hormorais, respiratórias, da 
circulação periférica, da distribuição do débito cardíaco e da musculatura 
esquelética, que determinam a clínica e o prognóstico da IC (Piña & Daoud, 
2004; Wielenga et al., 1997). Portanto, a gravidade dos sintomas limitantes do 
exercício, que varia entre os pacientes, parece ter uma pequena relação com a 
extensão da disfunção ventricular por si própria mensurada no repouso ou por 
marcadores de distúrbios hemodinâmicos centrais, e estar diretamente 
relacionada com as alterações periféricas consequentes dos efeitos sistêmicos 
da IC. Estas alterações, por si ou combinadas, são responsáveis pela fadiga 
muscular precoce e pela dispnéia (Papathanasiou et al., 2008; Fang & Marwick, 
2003; Coats, 2001; Gianuzzi et al., 2001; Kiilavuori et al., 1996). 
Dentre as alterações da IC destacam-se a ativação adrenérgica 
generalizada e a supressão parassimpática. Este quadro tem como 
consequência estimulação da contratilidade miocárdica, taquicardia, retenção 
de sódio, liberação de renina e vasoconstrição sistêmica (Arena et al., 2006; 
Dimopoulos et al., 2006; Nanas et al., 2006 (B); Grassi & Mancia, 1999). O 
maior mecanismo de tônus vascular aumentado é decorrente da atividade do 
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sistema vasoconstritor, em particular, o sistema nervoso simpático, o sistema 
renina-angiotensina e o sistema de endotelinas (Libby et al., 2008). 
Outra característica da IC é o fluxo sanguíneo periférico abaixo do 
normal, causado pela combinação da persistência de vasoconstrição, da 
relativa escassez de vasos sanguíneos periféricos, do sistema vasodilatador 
óxido nítrico deficiente e do acentuado sistema vasoconstritor do endotélio. 
Podem apresentar evidências de acúmulo precoce de lactato na musculatura, 
devido às alterações do fluxo sanguíneo muscular (Maiorana et al., 2010; 
Resnick, 2004; Gianuzzi et al., 2001). 
Em uma proporção considerável da IC, o sintoma de fadiga está 
associado com a disfunção da musculatura esquelética, que resulta em 
prejuízo da extração e utilização do oxigênio. Alterações funcionais e 
estruturais como redução da capacidade oxidativa, da massa muscular, do 
número e tamanho das mitocôndrias, predominância de fibras de capacidade 
anaeróbia (tipo II) e redução da densidade dos capilares, são os responsáveis 
pelo início precoce do metabolismo anaeróbio, e pela redução da força e da 
resistência musculares, o que leva à fadiga precoce, sintoma comum da 
interrupção do exercício (Maiorana et al., 2010; LeMaitre et al., 2006; Levinger 
et al., 2005 (A); Levinger et al., 2005 (B); Piña & Daoud, 2004; Resnick, 2004; 
Coats, 2001; Wielenga et al., 1997). 
A musculatura respiratória também está comprometida na IC (Dall’Ago et 
al., 2006). Desoxigenação muscular precoce, fadiga da musculatura 
respiratória e alterações histológicas tem sido bem descritas. Estas alterações 
contribuem para a sensação de dispnéia (Coats, 2001). No entanto, a origem 
da dispnéia é multifatorial. A relação ventilação/perfusão inadequada durante o 
exercício, associada às alterações da musculatura esquelética, levam à 
acidose precoce que contribui para o aumento do dióxido de carbono 
produzido. Este estimula os controles centrais da respiração, causando 
aumento da ventilação, que supera o consumo de oxigênio, acarretando 
dispnéia no esforço (Gianuzzi et al., 2001; Costa, 2000). 
No entanto, mesmo dentre os pacientes com tratamento medicamentoso 
otimizado, uma porcentagem considerável permanece com queixa de sintomas, 
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como fadiga e dispnéia relacionadas ao descondicionamento, que limitam a 
realização das atividades diárias, e como consequência apresentam pior 
qualidade de vida (Piña, 2010; Belardinelli et al., 1999). 
O treinamento físico em pacientes com IC estáveis, criteriosamente 
selecionados, aparece então como uma estratégia terapêutica a ser realizada 
em conjunto com o tratamento medicamentoso, aumentando a tolerância ao 
exercício e atenuando os sintomas de dispnéia e fadiga, refletindo melhora na 
qualidade de vida (Davies et al., 2010; Smart, 2010; Owen & Croucher, 2005). 
A maioria dos efeitos benéficos ocorre pela indução a adaptações na periferia, 
atuando em muitas das alterações fisiológicas descritas, o que confirma a ideia 
original de refletir e atuar sobre os sintomas limitantes do exercício 
(Papathanasiou et al., 2008; Coats, 2001; Tavazzi & Giannuzzi, 2001). 
 
 
1.1.1 Capacidade funcional na insuficiência cardíaca 
 
Comparado com pessoas normais da mesma idade o consumo máximo 
de oxigênio no pico do esforço (VO2 pico), obtido na realização do teste 
cardiopulmonar, é reduzido em pacientes com IC. Dentre as razões para esta 
redução estão a resposta reduzida do débito cardíaco durante o esforço e as 
alterações musculares, circulatórias e metabólicas características da IC. Estas 
mesmas alterações são responsáveis pelas disfunções musculares como 
redução de força, resistência e fadiga precoce. As alterações na musculatura 
respiratória são similares as que ocorrem na musculatura esquelética, sendo 
que o descondicionamento contribui para a evolução das disfunções (Gianuzzi 
et al., 2001).  Portanto, o teste cardiopulmonar é um método objetivo de 
mensuração da capacidade funcional, e o VO2 pico é um índice utilizado como 
preditor de sobrevivência para pacientes com IC (Nanas et al., 2006 (A); 
Guazzi et al., 2005; Rostagno et al., 2003). 
Na IC, o teste cardiopulmonar é frequentemente realizado para avaliar a 
gravidade da doença, o prognóstico do paciente ou a eficácia do tratamento 
empregado, como, por exemplo, programas de treinamento físico. Por estas 
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razões, diferentes parâmetros do teste cardiopulmonar tem sido estudados 
como, o VO2 pico, o equivalente ventilatório para o gás carbônico (VE/VCO2) e 
o limiar anaeróbio (LA). Alguns desses parâmetros são independentes e 
oferecem valor prognóstico específico. Portanto, o uso combinado de diferentes 
índices aumenta a possibilidade de avaliar o valor prognóstico de pacientes 
com IC (Woods et al., 2010; César et al., 2006; Agostoni et al., 2005). 
A utilização do VO2 pico isoladamente para caracterização da 
capacidade funcional na IC apresenta desvantagens, como a necessidade de 
realizar exercício máximo, o que pode estar distante do esforço necessário 
para a realização das atividades diárias. Portanto, a limitação do VO2 pico leva 
a busca por outros índices do teste cardiopulmonar que aparecem como 
fatores prognósticos alternativos (Nanas et al., 2006 (A)). 
Como a resposta respiratória ao exercício é um marcador prognóstico 
significante, o VE/VCO2 aparece como um índice de estratificação de risco na 
IC, independente de outras variáveis, obtido durante exercício submáximo no 
teste cardiopulmonar sendo assim mais seguro e mais confortável (Woods et 
al., 2010; Nanas et al. 2006 (A)). 
No entanto, aproximadamente 30% dos pacientes com IC não são 
capazes de realizar um teste de esforço máximo. O teste da caminhada de seis 
minutos aparece como uma alternativa simples, segura e de baixo custo para 
pacientes com IC (Rostagno, 2010; Guazzi et al., 2009; Ingle et al., 2006; 
Rostagno et al., 2003). 
A capacidade funcional submáxima é avaliada pelo teste da caminhada 
de seis minutos (Umeda, 2006; American Thoracic Society, 2002), que aparece 
como uma alternativa para os testes máximos sintoma limitantes realizados em 
ergômetros. É considerado como exercício submáximo que reflete o esforço 
realizado nas atividades diárias e é geralmente bem aceito pelos pacientes 
com IC (Rostagno, 2010; Opasich et al., 2001). No entanto, um estudo 
realizado por Faggiano et al. (1997) demonstrou que um quarto dos pacientes, 
durante o teste da caminhada de seis minutos, apresentou VO2 equivalente ao 
VO2 pico em um teste de esforço máximo, indicando que este teste também 
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pode ser utilizado para avaliar a capacidade funcional máxima de pacientes 
com IC. 
A distância máxima percorrida em seis minutos mostra-se como 
preditora de sobrevivência em pacientes com IC, independentemente de outros 
fatores (Ingle et al., 2006; Rostagno et al., 2003; Cahalin et al., 1996), além de 
se correlacionar com a classe funcional (New York Heart Association) e a 
qualidade de vida (Witham et al., 2006; Kervio et al., 2004; Larsen et al., 2001). 
 
 
1.1.2 Força e resistência musculares na insuficiência cardíaca 
 
A intolerância ao exercício e as alterações estruturais e metabólicas da 
musculatura esquelética são o sintoma clínico e o sinal físico mais importantes 
dentre as consequências das alterações periféricas da IC, que limitam os 
esforços nesta população (Papathanasiou et al., 2008). Portanto, avaliar 
corretamente força e resistência musculares, encontra-se no contexto de 
intervir nas alterações periféricas limitantes da IC. 
O teste isocinético é o método utilizado com precisão e reprodutibilidade 
para acessar a força e a resistência musculares, especialmente para avaliar 
resposta a um programa de treinamento físico (Feiereisen et al., 2010). Os 
dinamômetros isocinéticos adaptam sua resistência constantemente ao torque 
muscular produzido para manter constante a velocidade angular, promovendo 
então resistência máxima a todos os pontos durante o arco total de movimento. 
Os testes são realizados sob a supervisão de um cardiologista e por um 
fisioterapeuta não envolvido no programa de reabilitação não supervisionada 
(Delagardelle & Feiereisen, 2005; Senden et al., 2005; Selig et al., 2004; 







1.1.3 Qualidade de vida na insuficiência cardíaca 
 
Pacientes com IC apresentam progressiva incapacidade e declínio na 
qualidade de vida, ambos relacionados com a dispnéia e fadiga durante as 
atividades diárias de rotina. A avaliação da qualidade de vida tem sido descrita 
com uma frequência crescente nos estudos, e a melhora desta variável é o 
maior objetivo no tratamento de pacientes com IC na prática clínica (Jaarsma et 
al., 2010). Portanto, além de testes para avaliação da capacidade funcional e 
da musculatura esquelética, é necessário estabelecer os efeitos da IC na 
qualidade de vida e na sintomatologia dos pacientes, com a aplicação de 
questionários apropriados pelos quais os pacientes relatam a percepção de 
melhora com o tratamento da IC, por exemplo, após um programa de 
treinamento físico. 
O questionário “Minnnesota living with heart failure” (Minnesota), que 
acessa especificamente o relato da qualidade de vida incluindo a percepção do 
paciente em relação ao tratamento na sua vida e atividades habituais, é o mais 
comumente utilizado, por esta razão foi aplicado nesta pesquisa (Umeda, 2006; 
Owen & Croucher, 2005; Piña & Daoud, 2004; Piña et al., 2003; Carrara, 2001; 
Afzal et al., 1998; Rector et al., 1993).  
 
 
1.1.4 Qualidade do sono na insuficiência cardíaca 
 
A despeito do avanço no tratamento, a morbidade e a mortalidade por IC 
ainda permanecem altas (Kasai & Bradley, 2011). Portanto, fatores associados 
à IC que podem contribuir para a sua progressão e que pioram o prognóstico, 
atualmente começam a ser estudados (Lin et al., 2006; Pépin et al., 2006; 
Phillips, 2005). 
Muitos dos pacientes com IC relatam fadiga e dispnéia durante o sono, 
com prejuízo da sua qualidade e continuidade, apresentando sono agitado, 
com a iniciação prejudicada, despertares noturnos frequentes e acordar muito 
cedo, fatores mais prevalentes na IC do que na população em geral (Chwan et 
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al., 2010; Redeker et al., 2010; Broström & Johansson, 2005; Redeker & 
Hilkert, 2005). Portanto, tem aumentado o interesse no papel dos distúrbios 
respiratórios do sono, que aparecem em 45% a 82% dos pacientes com IC em 
estudos internacionais (Broström & Johansson, 2005; Lanfranchi & Somers, 
2003; Lipkin, 1999; Naughton, 1998).  
Insuficiência cardíaca e apnéia do sono apresentam disfunções 
semelhantes que envolvem os sistemas respiratório, cardiovascular e 
neurohormonal (Chwan et al., 2010; Oldenburg et al., 2007; Lanfranchi & 
Somers, 2003). Apnéias repetitivas durante o sono expõe o sistema 
cardiovascular a uma cascata de hipóxia intermitente, exagerada pressão 
intratorácica negativa, aumento da atividade simpática, oscilação da frequência 
cardíaca predispondo a arritmia, aumento da pressão arterial e da demanda de 
oxigênio pelo miocárdio (Kasai & Bradley, 2011). Ainda, o longo período de 
hipóxia intermitente induz ao estresse oxidativo e ativa as vias inflamatórias 
que prejudicam a função vascular endotelial (Vanderveken et al., 2011). Todas 
essas alterações acentuam os eventos deletérios característicos da IC. 
Os dois principais tipos de distúrbios respiratórios do sono são: a apnéia 
obstrutiva do sono (Mansfield & Naughton, 2005; Wolk et al., 2005) e a apnéia 
central do sono (Coffee, 2006; Hu et al., 2006). 
A apnéia obstrutiva do sono é caracterizada pela obstrução das vias 
aéreas superiores durante o sono, que resulta em aumento do esforço 
respiratório e ventilação inadequada (Kryger et al, 2011). A IC colabora para o 
seu desenvolvimento por motivos como o acúmulo de fluídos em partes moles 
da região cervical (Tufik, 2008). Geralmente aparece como um fator adicional 
no quadro da IC, representando um maior risco cardiovascular e contribuindo 
para o seu desenvolvimento. Está associada com aumento da atividade 
simpática durante o sono e também no período acordado, podendo também 
mediar o aumento da atividade quimiorreflexa. A atividade simpática 
aumentada é um fator de risco para doença cardiovascular e para IC (Kryger et 
al, 2011). A apnéia obstrutiva do sono, portanto, piora a função cardíaca, 
predispõe a arritmias e potencializa os transtornos neuro-endócrinos e a 
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disfunção endotelial que contribuem para a patofisiologia e progressão da IC 
(Lanfranchi & Somers, 2003). 
A apnéia central do sono é definida pela diminuição ou ausência de 
esforço respiratório e ausência de fluxo aéreo, decorrente de fatores que 
prejudicam o automatismo ventilatório do tronco cerebral (Kryger et al, 2011), 
destacando-se a alteração na PCO2 na IC (Müller et al., 2010). O seu 
desenvolvimento pode simplesmente refletir prejuízo cardíaco mais severo, o 
que acelera a deterioração da função cardíaca (Oldenburg et al., 2007). 
Aparece como consequência da progressão da IC, e piora a gravidade e o 
prognóstico do paciente (Oldenburg et al., 2007; Broström & Johansson, 2005; 
Lanfranchi & Somers, 2003). 
A alta prevalência de apnéia do sono na IC e sua associação com o 
aumento da morbidade e da mortalidade justificam a importância da busca pelo 
diagnóstico precoce, que é considerado um importante fator na estratificação 
de risco da IC (ESC Guidelines, 2008; Ferreira et al., 2006; Javaheri, 2006; 
Lanfranchi & Somers, 2003), e que pode ser considerado como um fator 
prognóstico (Oldenburg et al., 2007; Rao et al., 2006).  
A qualidade do sono pode ser avaliada de forma direta e objetiva pela 
polissonografia, introduzida na medicina a partir da década de 1960, e que é 
atualmente o principal método para diagnóstico dos distúrbios de sono (Tufik, 
2008; Ferreira et al., 2006). Consiste na monitorização contínua e simultânea 
com registro de vários parâmetros fisiológicos e fisiopatológicos do sono por 
seis ou mais horas, seguindo-se interpretação e relatório médico (Tufik, 2008). 
É realizada para diagnosticar uma variedade de desordens do sono bem como 
para avaliação de resposta terapêutica, como, por exemplo, o treinamento 
físico (Reimão, 2004). 
Os estudos de polissonografia durante o sono mostram o número de 
apnéias (cessação da inspiração por 10 segundos ou mais) e hipopnéias 
(redução do fluxo de ar por 10 segundos ou mais, acompanhada de queda na 
saturação de oxigênio arterial) por hora, que são relatadas pelo índice de 
apnéia/hipopnéia (IAH) (Ferreira et al., 2006; Javaheri, 2006; Broström & 
Johansson, 2005; Naughton, 2004; Lindberg & Gislason, 2000). O IAH, em 
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conjunto com os sintomas clínicos, é a base para o diagnóstico de apnéia do 
sono (Tufik, 2008).  
Apnéia do sono é definida pelo IAH>5/hora, e síndrome da apnéia do 
sono é IAH>5/hora associada a sinais e sintomas, como a excessiva 
sonolência (Ferreira et al., 2006; Naughton, 2004; Lindberg & Gislason, 2000). 
Pelo IAH, a apnéia do sono pode ser classificada em leve (IAH=5-14/h), 
moderada (IAH=15-29/h) ou grave (IAH>30/h) (Ferreira et al., 2006). Estudos 
mostram que quando o número de episódios de apnéia e hipopnéia registrados 
em uma hora excede 30, o prognóstico é muito pobre (Lipkin, 1999).  
Entre pacientes clinicamente estáveis com IC moderada a severa, a 
presença de IAH>30/hora pode identificar pacientes com alto risco de 
mortalidade por causa cardíaca, independente de outros fatores de risco, 
incluindo a fração de ejeção, o VO2 pico e índices não invasivos de elevação 








O efeito do treinamento físico na IC tem sido investigado desde 1970, 
mais intensamente em 1980 (Papathanasiou et al., 2008; Senden et al., 2005; 
Kiilavuori et al., 1996), período de grande esclarecimento das adaptações 
periféricas da IC (Gianuzzi et al., 2001).  
Anteriormente à década de 1980, o decréscimo na função sistólica do 
ventrículo esquerdo e a IC eram considerados contra-indicações absolutas ao 
treinamento com exercício (Papathanasiou et al., 2008). Estratégias prévias de 
tratamento caracterizavam-se pela restrição à atividade física e repouso ao 
leito para todos os estágios e formas de IC. Uma vez estável, o paciente era 
orientado a evitar o exercício, temendo o declínio da função cardíaca 
posteriormente (Afzal et al., 1998).  
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No entanto, a imobilização prolongada leva a atrofia muscular e a 
intolerância ao exercício e, em 1966, Saltin et al. apud Godoy et al. (1997), 
mostraram que a imobilização no leito hospitalar, por três semanas, reduzia a 
capacidade funcional em 20% a 30%, sendo necessárias nove semanas de 
treinamento físico para o retorno à capacidade física prévia ao evento. 
A estratégia do treinamento físico para IC desenvolveu-se na década de 
1980 durante um período de intensa evolução da segurança e eficácia do 
tratamento de pacientes com doença arterial coronariana. Em 1988, um estudo 
não randomizado realizado por Sullivan et al., demonstrou que o exercício 
induzia a importantes adaptações periféricas que contribuíam para a melhora 
do desempenho no exercício em pacientes com IC. O primeiro estudo 
randomizado com treinamento físico para pacientes com IC estável foi 
realizado por Coats el al. (1990), no qual demonstraram que oito semanas de 
treinamento físico resultou em melhora da capacidade funcional e do equilíbrio 
dos sistemas simpático e parassimpático. 
Os estudos iniciais com exercício em pacientes com infarto agudo do 
miocárdio e com disfunção sistólica do ventrículo esquerdo relataram melhora 
da capacidade física sem maiores complicações (Afzal et al., 1998). Segundo 
Franciosa et al. (1981), a modificação promovida pela atividade física ocorria, 
predominantemente, ao nível periférico, e passaram a estimular o treinamento 
físico em pacientes com IC objetivando-se a melhoria da classe funcional. 
Idealizada inicialmente para portadores de doença arterial coronariana, a 
reabilitação cardiovascular abrange a seguir os pacientes com hipertensão 
arterial, doença arterial periférica, valvopatias, cardiopatias congênitas, 
particularmente na sua fase pós-operatória e, mais recentemente, IC e 
transplante cardíaco (Cortez et al., 2005; Godoy et al., 1997).  
Os programas de reabilitação foram desenvolvidos com o propósito de 
trazer esses pacientes de volta às atividades diárias habituais, com ênfase na 
prática do exercício físico, acompanhada por ações educacionais voltadas para 
a mudança no estilo de vida (Papathanasiou et al., 2008; Moraes et al., 2005).  
Métodos científicos foram criados para a prescrição de exercícios e 
surgiram numerosos programas tanto supervisionados como não 
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supervisionados, a partir da constatação de que o paciente com IC poderia 
melhorar, de forma segura, a capacidade aeróbia, a função cardiovascular e a 
qualidade de vida, quando submetidos à reabilitação (Corvera-Tindel et al., 
2004; Godoy et al., 1997).  
 
 
1.2.2 Reabilitação cardiovascular - Revisão da literatura 
 
A capacidade de desenvolver exercícios aeróbios depende da habilidade 
do coração em aumentar o débito cardíaco para a musculatura em ação, e da 
habilidade desses músculos para a utilização do oxigênio. E uma importante 
característica da IC é a reduzida capacidade de realizar exercício aeróbio, 
devido ao inadequado fluxo sanguíneo para ativar a musculatura esquelética, 
secundário a redução do débito cardíaco, e às alterações musculares e 
vasculares características da IC (Piña & Daoud, 2004; Costa, 2000). 
A maioria dos efeitos benéficos do treinamento físico na IC ocorre pela 
indução a adaptações na periferia, atenuando os sintomas limitantes do 
exercício (Papathanasiou et al., 2008). Portanto, a reabilitação cardiovascular é 
uma importante estratégia terapêutica para IC. 
Atualmente em países desenvolvidos, pouco menos de 25% dos 
pacientes elegíveis para reabilitação participam de programas de treinamento 
em centros especializados, entre nós, a despeito da falta de estatística, as 
oportunidades são, reconhecidamente, muito menores (Oliveira & Salvetti, 
2004). Na nossa realidade, a reabilitação supervisionada tem beneficiado 
poucos pacientes, em função das dificuldades logísticas e dos altos custos 
operacionais. A reabilitação não supervisionada, que tem sido considerada 
uma atividade viável e segura, aparece como uma possibilidade de estender a 
prática de atividade física para um grande número de pacientes (Müller et al., 
2009; Oliveira et al., 2002). 
Até o início desse século, a maioria dos relatos de reabilitação 
supervisionada e não supervisionada atinha-se ao treinamento aeróbio isolado 
(Piña et al., 2003). Recentemente, novos estudos têm enfatizado os benefícios 
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da associação de treinamento aeróbio e resistido (Keteyian, 2010; Maiorana et 
al., 2010; Beckers et al., 2008; Oka et al., 2005; Senden et al., 2005; 
Delagardelle et al., 2002), e até mesmo da realização de exercícios resistidos 
isolados (Levinger et al., 2005 (A); Levinger et al., 2005 (B)).  
São diversos os programas de treinamento físico não supervisionado 
descritos para IC na literatura atual. Podem ser classificados de acordo com a 
intensidade e modo de treinamento, e com a frequência e duração. 
 
 
1.2.2.1 Intensidade de treinamento 
 
A intensidade do exercício é designada como algum percentual de 
função máxima, como, por exemplo, VO2 pico, frequência cardíaca máxima (FC 
máx) ou capacidade de trabalho (McArdle et al., 2008).  
Na prescrição do exercício não supervisionado para pacientes com IC as 
porcentagens utilizadas variam entre 50% a 60% do VO2 pico (Jolly et al., 
2009; Kiilavuori et al., 1996), 40% a 80% da FC máx (Müller et al., 2009; 
Dracup et al., 2007; Oka et al., 2005; Corvera-Tindel et al., 2004; Oka et al., 
2000; Coats et al., 1992) e 40% a 80% da capacidade de trabalho utilizando o 
trabalho máximo (Oka et al., 2000). A intensidade e a duração do exercício 
estão correlacionadas e a frequência está relacionada com as duas. 
Para a prescrição da carga dos exercícios resistidos na IC, usualmente é 
realizado o teste de força de uma repetição máxima (1-RM) ou contração 
voluntária máxima. Em indivíduos aparentemente saudáveis a carga máxima 
para membros superiores e inferiores é determinada pela incapacidade de 
completar o arco total de movimento. Na IC, submete-se o paciente a aumento 
progressivo de carga até a tolerância máxima, que é caracterizada pela 
realização de movimentos compensatórios associados (McKelvie et al., 2002; 
Pu et al., 2001; Oka et al., 2000). Na aplicação desse teste, o posicionamento 
adequado é fundamental para evitar a manobra de Valsalva (esforço expiratório 
contra a glote fechada, que provoca sobrecarga anormal no sistema 
cardiovascular e pode indicar que o paciente está desenvolvendo um esforço 
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árduo e prolongado) (Kisner & Colby, 1998) e movimentos compensatórios, 
sendo este último considerado o critério de regressão da carga (Umeda, 2006). 
Em programas de treinamento não supervisionado é recomendado 
trabalhar de acordo com a tolerância do paciente, com intensidade moderada 
(30% a 40% de 1-RM), a fim de otimizar a segurança e a realização correta dos 
exercícios sem movimentos compensatórios (Jónsdóttir et al., 2006; Cheetham 
et al., 2002; Pollock et al., 2000).  
O teste de 1-RM é o modo de determinar a quantidade de resistência 
para realizar um programa de treinamento com pesos. No entanto, não é o 
método mais preciso disponível atualmente para comparar força antes e após 
um programa de treinamento resistido, pois superestima o ganho de força 
(Feiereisen et al., 2010). Os dinamômetros isocinéticos oferecem uma medida 
mais precisa do ganho de força, além de possibilitar a avaliação da resistência 
muscular (Feiereisen et al., 2010; Kisner & Colby, 1998).  
A escala de Borg de percepção de esforço (Borg, 1982) também pode 
ser utilizada para a prescrição da intensidade do exercício pela tolerância 
máxima do paciente, e é de grande valia para avaliar a progressão do 
aprimoramento do desempenho durante o treinamento físico (Oka et al., 2005; 
Silva et al., 2002). Varia de 6 (extremamente leve) a 20 (extremamente 
intenso). O intervalo de percepção do esforço recomendado é entre 12-14 
(Jolly et al., 2009; Müller et al., 2009; Dubach et al., 2001), mas é usualmente 
bem tolerado para pacientes com IC estável o intervalo de 12-13, que é 
aplicado com sucesso (Piña et al., 2003; Gianuzzi et al., 2001). Esta escala 
correlaciona-se com a frequência cardíaca, com o VO2 pico, com a ventilação 
minuto e com a carga de trabalho (Oka et al., 2005; Oka et al., 2000). 
 
 
1.2.2.2 Modo de treinamento 
 
Na reabilitação não supervisionada a maioria dos estudos apresenta 
treinamento da capacidade aeróbia utilizando caminhada ao ar livre ou em 
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esteira, ou cicloergômetro (Müller et al., 2009; Niebauer et al., 2005; Corvera-
Tindel et al., 2004; Coats et al., 1992).   
Poucos relatos descrevem a combinação do treinamento muscular 
localizado de força com o treinamento aeróbio dinâmico, a fim de aumentar a 
força e o metabolismo aeróbio da musculatura esquelética, somados à melhora 
da capacidade aeróbia cardiorrespiratória (Jolly et al., 2009; Dracup et al., 
2007; Oka et al., 2005; Oka et al., 2000). Na literatura atual não há relatos 
sobre o treinamento muscular localizado de força isolado na reabilitação não 
supervisionada para pacientes com IC. 
Tem se tornado evidente que as anormalidades da musculatura 
periférica são responsáveis pela limitação ao exercício em muitos pacientes 
com IC. Portanto, a associação do treinamento aeróbio com os exercícios 
localizados de força, minimiza os efeitos da fadiga muscular localizada ao 
combinar os efeitos benéficos dos mesmos, melhorando a aptidão 
cardiorrespiratória e a força muscular, o que reflete melhora na qualidade de 
vida (Mandic et al., 2009; Oka et al., 2005; Senden et al., 2005; Selig et al., 
2004; McKelvie et al., 2002; Radzewitz et al., 2002; Maiorana et al., 2000; Oka 
et al., 2000; Delagardelle et al., 1999). 
Em programas de reabilitação supervisionada a associação de 
treinamento aeróbio com exercícios resistidos apresenta melhores resultados 
quando comparado ao treinamento aeróbio isolado (Maiorana et al., 2010; 
Mandic et al., 2009; Senden et al., 2005; Delagardelle et al., 2002). Além disso, 
o treinamento resistido isolado também resulta em benefícios para pacientes 
com IC (Levinger et al., 2005 (A); Levinger et al., 2005 (B); Pu et al., 2001; Hare 
et al., 1999).  
No entanto, não há descrição sobre os benefícios do treinamento com 
exercícios resistidos, associados ou não a exercícios aeróbios, em programas 






1.2.2.3 Frequência e duração do treinamento 
 
Os protocolos de reabilitação não supervisionada descritos na literatura 
especializada, são realizados no decorrer de 8 semanas (Müller et al., 2009; 
Niebauer et al., 2005; Coats et al., 1992), 12 semanas (Oka et al., 2005; 
Corvera-Tindel et al., 2004; Oka et al., 2000) ou 24 semanas (Jolly et al., 2009; 
Dracup et al., 2007). As sessões variam entre 10 e 60 minutos, em frequência 
de três (Oka et al., 2005; Oka et al., 2000), quatro (Dracup et al., 2007) ou 
cinco vezes por semana (Müller et al., 2009; Jolly et al., 2008; Niebauer et al., 





Na população normal ocorre 1 óbito /396000 participantes-horas de 
exercício e 29 eventos /51303 participantes-horas de condicionamento físico 
(Smart et al., 2003). 
Na reabilitação supervisionada para doença arterial coronariana, nos 
anos 70, o risco de parada cardiorrespiratória era de 1/6000 pacientes-horas, 
atingindo a 1/120000, nos anos 90.  Recentemente, publicaram-se dados de 
um mesmo autor, sendo o risco de parada cardiorrespiratória de 1/98717 
pacientes–horas (reabilitação supervisionada) e 1/70000 pacientes–horas 
(reabilitação não supervisionada) (Fletcher et al., 2001). Segundo estes dados, 
ocorreria cerca de uma parada cardiorrespiratória a cada grupo de 100 
pacientes, que se exercitassem ininterruptamente durante cinco anos, em 
regime de três sessões semanais. Não existem dados estabelecidos 
definitivamente sobre os riscos da reabilitação não supervisionada na doença 
arterial coronariana. 
 Pacientes com IC apresentam, em geral, taxas elevadas de morbi-
mortalidade em relação aos indivíduos aparentemente saudáveis ou portadores 
de outro tipo de doença cardíaca. No entanto, Smart et al. (2003), em 64 
estudos em IC, não registrou óbito atribuído ao exercício, em mais de 59000 
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pacientes-horas de condicionamento, e eventos adversos ocorreram 
aproximadamente 1/3300 horas de treinamento. Piña et al. (2003), em 
avaliação de 21 estudos com treinamento físico em IC (n= 467), observou 
pequena taxa de eventos adversos, dos quais os mais comuns foram 
hipotensão pós-exercício, arritmias atrial e ventricular, e piora dos sintomas da 
IC, e não relatou nenhum óbito relacionado ao exercício. 
Em protocolos de reabilitação não supervisionada, associados ou não a 
reabilitação supervisionada, seis estudos recentes (n=124) não relataram 
eventos adversos secundários ao treinamento (Niebauer et al., 2005; Oka et 
al., 2005; Senden et al., 2005; Corvera-Tindel et al., 2004; Oka et al., 2000; 
Kiilavuori et al, 1996). Em uma publicação (n=90), há descrição de eventos, 
mas não foi descrita a relação eventual com o exercício (Mckelvie et al., 2002). 
O estudo HF-ACTION que randomizou 2231 pacientes para prescrição 
formal de treinamento ou controle, demonstrou a segurança do treinamento 
aeróbio supervisionado seguido de treinamento não supervisionado, para 
pacientes com IC estável (O’Connor et al., 2009). 
  
 
1.2.2.5 Benefícios da reabilitação não supervisionada 
 
Os efeitos do treinamento físico na IC podem ser mensurados em 
termos de capacidade funcional, qualidade de vida e sintomatologia (Wielenga 
et al., 1997). De acordo com os dados descritos na literatura, o efeito benéfico 
consequente do treinamento físico na IC resulta em melhora das 
anormalidades da musculatura esquelética e controle vasomotor periférico, 
com pouco ou nenhum efeito na função hemodinâmica central (Smart, 2011; 
Kiilavuori et al, 1996). Nos últimos anos vários estudos tem demonstrado a 
eficácia da reabilitação não supervisionada na IC, reduzindo-se as taxas de 
morbi-mortalidade (Corvera-Tindel et al., 2004).  
O treinamento físico é aceito como terapia complementar na IC. Além da 
significante redução nos sintomas, como a dispnéia e fadiga muscular 
(Corvera-Tindel et al., 2004), tem-se relatado melhora da força e da resistência 
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musculares (Senden et al., 2005; McKelvie et al., 2002; Oka et al., 2000), e 
melhora da tolerância ao exercício (Müller et al., 2009; Senden et al., 2005; 
Oka et al., 2000). Alguns estudos relatam ainda a melhora da classe funcional 
(New York Heart Association) (Kiilavuori et al., 1996), melhora psicossocial 
(Oka et al., 2000) e diminuição no número de admissões hospitalares (Davies 
et al., 2010; Dracup et al., 2007).  
A capacidade funcional mensurada pelo VO2 e pela capacidade de 
desenvolver atividades diárias, é limitada na IC. A melhora da função física é 
uma importante meta na terapia. A melhora da capacidade física e da 
habilidade de tolerar exercícios submáximos ocorre com o treinamento em 
pacientes com IC leve a moderada. Autores relatam aumento do tempo de 
exercício em testes sucessivos (Müller et al., 2009; Corvera-Tindel et al., 2004; 
Kiilavuori et al, 1996), e incremento do VO2 pico (Müller et al., 2009), que 
caracteriza menor vasoconstrição das arteríolas e a melhora da extração de 
oxigênio pela musculatura esquelética em ação, e assim melhora da 
capacidade oxidativa (Kiilavuori et al., 1996).  
 Em relação às alterações na distribuição do fluxo sanguíneo periférico, 
após treinamento observou-se melhora da função endotelial, redução da 
resistência vascular periférica e aumento do fluxo sanguíneo para a 
musculatura esquelética (Niebauer et al., 2005). No entanto, não é claro o 
mecanismo pelo qual estas alterações ocorrem, podendo ser pela redução do 
tônus vasoconstritor que melhora a função dos vasos sanguíneos e/ou pelo 
aumento da função vasodilatadora do endotélio. 
Na IC há respostas ventilatórias alteradas que contribuem para o início 
precoce da dispnéia ao esforço.  Segundo estudos recentes, o treinamento 
físico reduziu as anormalidades ventilatórias, diminuindo a ventilação em um 
mesmo trabalho submáximo e normalizando o equivalente ventilatório para o 
gás carbônico (VE/VCO2) e o equivalente ventilatório para o oxigênio (VE/VO2) 
(Kiilavuori et al., 1996). Estas alterações contribuíram para a melhora da 
eficiência respiratória e para a redução da percepção de dispnéia.  
Portanto, o treinamento físico não supervisionado é descrito como um 
tratamento efetivo para a melhora da qualidade de vida na IC (Davies et al., 
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2010). Como os pacientes se tornam mais tolerantes ao exercício, eles 
apresentam menor sensação de fadiga e dispnéia, sendo capazes de realizar 
as atividades diárias com maior conforto. Como respostas apresentam 
aumento na independência, menor incidência de depressão e melhora do bem 
estar geral (Oka et al., 2005; Corvera-Tindel et al., 2004; Oka et al., 2000).  
Em relação aos distúrbios respiratórios do sono, não há descrição dos 
benefícios da reabilitação não supervisionada, no entanto estudos relatam os 
benefícios do exercício nos distúrbios respiratórios do sono. Peppard & Young 
(2004) demonstraram que há uma significante tendência à queda nos valores 
do índice de apnéia-hipopnéia (IAH) com o aumento do tempo em horas de 
exercício físico realizado por semana. Os mesmos autores relatam que quanto 
maior o número de horas de exercício realizado por semana, menor a 
probabilidade de apresentar distúrbio respiratório do sono moderado ou severo, 
quando comparado com a não realização de exercício. Em concordância, 
Giebelhaus et al. (2000) e Norman et al. (2000), observaram redução na 
gravidade do distúrbio respiratório do sono após seis meses de treinamento 
físico supervisionado em pacientes com apnéia do sono, com redução de 27% 
e 45% no IAH, respectivamente. Portanto, programas de treinamento físico 
devem ser impostos como um importante componente na redução da 
prevalência e da severidade do distúrbio respiratório do sono em portadores 
comprovados, e na proteção da população susceptível ao seu desenvolvimento 
no futuro. Na IC uma estratégia segura e que pode abranger um maior número 













Na literatura atual não há relato de comparação entre treinamento 
aeróbio e resistido, isolados ou associados, com a utilização de um mesmo 
protocolo (frequência, duração, intensidade e modo de treinamento) e 
empregando os mesmos métodos de avaliação, na reabilitação não 
supervisionada para IC.  
Além disso, não estão estabelecidos protocolos e os eventuais 
benefícios do treinamento físico não supervisionado para apnéia do sono na IC. 
O número de estudos sobre apnéia do sono, IC e exercício é reduzido, e o 
protocolo de treinamento físico capaz de influir na apnéia do sono associada à 
IC ainda não está estabelecido, especialmente na reabilitação não 
supervisionada. 
Ainda, em geral os relatos sobre o benefício do exercício na IC são 
pontuais, investigando aspectos específicos, não havendo estudos que tenham 
avaliado os pacientes de uma forma global. 
Portanto, o objetivo deste estudo foi comparar a eficácia dos protocolos 
de treinamento aeróbio e treinamento aeróbio associado a exercícios 
resistidos, sobre a melhoria da capacidade funcional, da força e da resistência 
musculares, da qualidade de vida e da qualidade do sono em pacientes com 































Foram avaliados de forma prospectiva e consecutiva pacientes que são 
acompanhados regularmente no Ambulatório de Miocardipatia da Disciplina de 
Cardiologia do Departamento de Medicina da Universidade Federal de São 
Paulo - Escola Paulista de Medicina. Todos os pacientes foram avaliados pelo 
mesmo médico responsável (Dr. Dirceu Rodrigues Almeida), e o diagnóstico de 
IC foi baseado na presença de sinais e sintomas (como intolerância aos 
esforços, dispnéia e edema por retenção hídrica) associada à evidência 
objetiva de disfunção sistólica (fração de ejeção <40%). O recrutamento foi 
realizado no período de março de 2007 a novembro de 2008. 
 
 
2.1 Critérios de inclusão 
 
Foram selecionados pacientes com idade entre 30 e 70 anos, classe 
funcional II-III New York Heart Association (NYHA, 1964), estabilidade clínica 
há pelo menos três meses, fração de ejeção <40%, VO2 pico <20ml/Kg/min, 
tratamento medicamento otimizado e estável há pelo menos dois meses, 
tratamento com betabloqueador, diagnóstico de apnéia do sono (índice de 
apnéia/hipopnéia >5/hora) e capacidade de compreender corretamente e 
realizar o programa de treinamento com segurança. 
 
 
2.2 Critérios de exclusão 
 
Foram excluídos os pacientes com classe funcional IV New York Heart 
Association (NYHA, 1964), infarto do miocárdio ou revascularização há quatro 
meses, angina instável, arritmia ventricular complexa ou sintomática, valvopatia 
obstrutiva aórtica ou mitral, cardiomiopatia hipertrófica, teste de esforço 
anormal, hipotensão, pressão arterial pulmonar ≥50mmHg, doença pulmonar 
obstrutiva crônica, claudicação intermitente, disfunção musculoesquelética ou 
distúrbio psiquiátrico que incapacitasse o paciente na compreensão e 


































3.1 Desenho do estudo 
 
O delineamento correspondeu a estudo prospectivo, longitudinal de 
pacientes institucionais, consecutivos, recrutados em centro terciário. 
Uma estatística não envolvida no programa de reabilitação realizou a 
randomização dos pacientes inclusos no estudo utilizando programa estatístico, 
após cada paciente já ter realizado os testes pré-treinamento. Eles foram 
randomizados em três grupos: Grupo 1 (treinamento aeróbio), Grupo 2 
(treinamento aeróbio associado aos exercícios resistidos) e Grupo 3 (controle 
sem treinamento).  
Todos os pacientes selecionados realizaram os testes pré-treinamento 
(basal) e aqueles que completaram o programa também foram avaliados após 
o treinamento (Grupos 1 e 2) ou período de três meses sem treinamento 
(Grupo 3). Ainda foram orientados a seguir rigorosamente o tratamento 
medicamentoso, e a prescrição permaneceu inalterada durante o estudo para 
todos os pacientes (Figura 1).                       
O estudo foi analisado e aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da 
Universidade Federal de São Paulo – Hospital São Paulo (Anexo 1). Todos os 
pacientes assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido antes de sua 










326 pacientes foram 
avaliados para 
inclusão no estudo 
Excluídos (n = 276): 
Afecções cardiológicas n = 148 (53.7%) 
Afecções não-cardiológicas n = 48 (17.4%) 
Outras causas n = 80 (28.9%) 
50 pacientes 
foram selecionados Teste cardiopulmonar 
Teste da caminhada de seis minutos 
Avaliação isocinética 
Teste de uma repetição máxima 
Avaliação de qualidade de vida 
Polissonografia 





(n = 14) 
Controle 
Grupo 2 (n=18) 
Treinamento aeróbio com 




3 sessões supervisionadas 
de treinamento aeróbio 
Intervenção I: 
3 sessões supervisionadas de treinamento 
aeróbio com exercícios resistidos 
Intervenção II: 
3 meses de RNS 
Telefonemas semanais 
Reavaliações mensais no hospital 
Avaliação após 3 meses 
n = 17 
(1 óbito) 
Avaliação após 3 meses 
n = 17  
(1 infarto do miocárdio) 
Avaliação após 3 meses 
n = 11  
(1 óbito e 2 acidentes 
vasculares cerebrais) 
Intervenção II: 
3 meses de RNS 
Telefonemas semanais 
Reavaliações mensais no hospital 
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3.2 Teste cardiopulmonar 
 
Todos os pacientes realizaram teste sintoma limitado com análise de 
gases, em esteira de acordo com o protocolo de Weber (Weber et al., 1988) 
(Tabela 1), no Setor de Ergometria e Reabilitação da Universidade Federal de 
São Paulo – Escola Paulista de Medicina. As análises metabólicas foram 
realizadas utilizando o sistema Medgraphics CPX Ultima, BreezeSuite 6.4.1 
software (Minneapolis, MN, EUA). A frequência e o ritmo cardíacos foram 
monitorados por eletrocardiograma de 12 derivações (Welch Allyn 
Cardioperfect - Skaneatles, NY, EUA). A pressão arterial foi determinada por 
esfigmomanômetro de coluna de mercúrio (Oxygel, São Paulo, Brasil) no 
repouso pré-teste e no final de cada estágio. A percepção do esforço (escala 
de Borg 6-20) (Borg, 1982) foi questionada no pico do esforço. Os pacientes 
foram encorajados para caminhar até a exaustão. Os dados foram coletados 
respiração por respiração e avaliados em períodos de 30 segundos. O limiar 
anaeróbio foi obtido utilizando o método V-slope (Beaver et al., 1986). 
 









1 2 1.6 0 
2 2 2.4 0 
3 2 3.2 3.5 
4 2 3.2 7 
5 2 3.2 10.5 
6 2 4.8 7.5 
7 2 4.8 10 
8 2 4.8 12.5 
9 2 4.8 15 






3.3 Teste da caminhada de seis minutos 
 
O teste da caminhada de seis minutos foi conduzido por um 
fisioterapeuta sob supervisão médica (American Association of Cardiovascular 
and Pulmonary Rehabilitation, 1999), no corredor do 10° andar do Hospital São 
Paulo, no qual foram demarcados 33 metros, com marcação a cada metro.  
Foram realizados dois testes no mesmo dia, pelo mesmo fisioterapeuta, 
com uma hora de intervalo entre cada teste. Não foi permitido aquecimento 
prévio e os pacientes permaneceram sentados próximos à posição de partida, 
cerca de dez minutos antes do teste. Eles foram instruídos a caminhar de uma 
extremidade a outra do corredor, dando volta de 180º a cada 33 metros, 
durante seis minutos, em ritmo regular na maior velocidade possível sem 
desconforto. As palavras de incentivo foram padronizadas (“você está indo 
bem”, “continue assim”, “bom trabalho”) e empregadas a cada um minuto. 
Neste estudo nenhum paciente necessitou parar durante o teste. Ao final do 
teste foi registrada a distância percorrida em seis minutos, em metros. 
As seguintes variáveis foram mensuradas antes e após o teste da 
caminhada de seis minutos: frequência cardíaca (Polar FS1, Kempele, 
Finlândia), pressão arterial (esfigmomanômetro de coluna de mercúrio - 
Oxygel, SP, Brasil), saturação arterial de oxigênio (Nonin 9500 - Plymouth, MA, 
EUA) e percepção do esforço pela escala de Borg 6-20 (Borg, 1982). 
 
 
3.4 Avaliação isocinética 
 
A força e a resistência musculares dos flexores e extensores do joelho 
foram mensuradas utilizando um dinamômetro isocinético (Biodex Medical, 
Shirley, NY, EUA), no Centro de Estudos em Psicobiologia e Exercício (CEPE).  
O protocolo do teste foi composto por aquecimento (cinco minutos em 
cicloergômetro), três repetições em 60º/segundo e dez repetições em 
180º/segundo, seguido de desaquecimento (cinco minutos em cicloergômetro). 
Entre cada velocidade uma fase de três minutos de repouso. O teste iniciou-se 
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com uma série de movimentos submáximos com o membro inferior não 
dominante, para o aprendizado do paciente. Todos os testes foram realizados 
com a supervisão de um fisioterapeuta especialista e não envolvido no 
programa de reabilitação. Durante o teste, os pacientes foram encorajados e 
estimulados verbalmente para a realização de esforço máximo.  
As variáveis determinadas e analisadas foram: força (pico de torque, 
Nm) e resistência (trabalho total, J) musculares, nas duas velocidades 
angulares para membro inferior direito e esquerdo. Os resultados foram 
corrigidos pelo peso e comprimento do membro inferior avaliado.  
As seguintes variáveis foram mensuradas antes e após a avaliação 
isocinética: frequência cardíaca (Polar FS1, Kempele, Finlândia), pressão 
arterial (esfigmomanômetro de coluna de mercúrio - Oxygel, SP, Brasil), 
saturação arterial de oxigênio (Nonin 9500 - Plymouth, MA, EUA) e percepção 
do esforço pela escala de Borg 6-20 (Borg, 1982). 
 
 
3.5 Teste de uma repetição máxima 
 
Para a prescrição da carga dos exercícios resistidos de membros 
superiores e inferiores foi realizado o teste de força de uma repetição máxima 
(1-RM) de flexo-extensão de cotovelos e joelhos, utilizando pesos livres 
graduados. Submeteu-se o paciente a aumento progressivo de carga até a 
tolerância máxima, que foi caracterizada pela realização de movimentos 
compensatórios associados. Então, 1Kg a menos da execução compensatória 
foi considerado como o peso máximo suportado pelo paciente (Umeda, 2006).   
O protocolo consistiu de: (1) Posicionamento correto do paciente, sendo 
em pé para membros superiores e sentado com os pés livres de apoio para 
membros inferiores; (2) Orientações quanto à realização do movimento do 
exercício e padrão respiratório (evitar a manobra de Valsalva); (3) Repouso 
prévio de cinco minutos; (4) Repouso de dois minutos entre cada carga; (5) 
Aumento progressivo da carga de acordo com a Figura 2 (Umeda, 2006). 
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As seguintes variáveis foram mensuradas antes e após o teste de 1-RM: 
frequência cardíaca (Polar FS1, Kempele, Finlândia), pressão arterial 
(esfigmomanômetro de coluna de mercúrio - Oxygel, São Paulo, Brasil), 
saturação arterial de oxigênio (Nonin 9500 - Plymouth, MA, EUA) e percepção 
do esforço pela escala de Borg 6-20 (Borg, 1982). 
 
 
Figura 2 – Aumento progressivo da carga no teste de 1-RM (Umeda, 2006). 
 
 
3.6 Qualidade de vida 
 
A qualidade de vida foi avaliada utilizando-se o questionário “Minnesota 
Living with Heart Failure” (Anexo 3), validado para o português por Carrara 
(2001), que avalia a percepção do paciente em relação à doença, incluindo os 
efeitos da IC e do seu tratamento na sua vida diária (Piña et al., 2003).  
Sem movimento compensatório  Com compensação 
Iniciou com 1Kg 
Aumentou de 1-1Kg 
Até execução compensatória 
 Aumento para 10Kg 
 Sem compensação  Com compensação 
 Aumento para 15Kg 
 Sem compensação  Com compensação 
Iniciou com 11Kg 
Aumentou de 1-1Kg 
Até execução compensatória 
Continuou de 5-5Kg sem compensação 
Diminuiu 4Kg com compensação 
Aumentou 1-1Kg até execução compensatória 
Iniciou com 6Kg 
Aumentou de 1-1Kg 
Até execução compensatória 
1Kg a menos da execução 
compensatória foi considerado 
como peso máximo 
Levantou 5Kg 
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É composto por 21 questões relacionas às dificuldades físicas, 
socioeconômicas e limitações emocionais consequentes da IC. Oito questões 
apresentam uma forte relação com os sintomas de dispnéia e fadiga e são 
referidas como medidas de dimensão física. Cinco questões estão fortemente 
relacionadas a questões emocionais e são referidas como medidas de 
dimensão emocional. As outras oito demais questões correspondem à 
dimensão socioeconômica. Para cada questão, o paciente seleciona um 
número de 0 a 5, onde 0 indica que a insuficiência cardíaca não exerce 
limitação e 5 indica limitação muito grande. O escore final varia de 0 a 105, e 





A polissonografia de uma noite foi realizada utilizando-se um sistema 
digital de 17 canais (EMBLA, Medicare Medical Devices). As seguintes 
variáveis foram monitoradas: eletroencefalograma (quatro canais: C3-A2, C4-
A1, O1-A2 e O2-A1), eletrooculograma (dois canais: LOC-A2 e ROC-A1), 
eletromiografia (dois canais: nos músculos submentoniano e tibial anterior), 
eletrocardiograma (um canal), ronco e posição corporal. O fluxo aéreo foi 
monitorado por transdutores de temperatura e pressão. Os movimentos 
abdominais e torácicos foram monitorados por sensores para registro de 
esforço respiratório. A saturação arterial de oxigênio e a frequência cardíaca 
foram registradas por oxímetro (Nonin 9500 - Plymouth, MA, EUA).  
Os registros polissonográficos foram analisados e pontuados por um 
técnico em polissonografia de acordo com Guidelines de estudo do sono 
(Rechtschaffen & Kales, 1968), e revisados por um médico especialista em 
fisiologia do sono. Os despertares noturnos foram definidos de acordo com os 
critérios do “Sleep Disorders Atlas Task Force of the American Sleep Disorders 
Association” (EEG arousals, 1992). A eficiência do sono foi definida pela 
relação entre tempo total de sono/tempo total de registro, e demonstrou o 
tempo real de sono durante o exame de polissonografia. 
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Os seguintes eventos respiratórios foram definidos (Sleep-Related 
Breathing Disorders in Adults, 1999; EEG arousals, 1992). Apnéia como queda 
do fluxo aéreo ≥80% por ≥10 segundos. Hipopnéia como queda do fluxo aéreo 
≥50% por ≥10 segundos associada à dessaturação e/ou despertar, sendo 
considerada dessaturação uma queda de pelo menos 4% em relação à 
saturação arterial de oxigênio basal. Apnéia obstrutiva do sono (AOS) foi 
definida como completa cessação do fluxo aéreo associada a esforço 
respiratório observado por movimento torácico e abdominal, por ≥10 segundos. 
Apnéia central do sono (ACS) foi definida como completa cessação do fluxo 
aéreo e dos movimentos torácico e abdominal, por ≥10 segundos.  
Um Índice de apnéia/hipopnéia (IAH) >5/hora foi considerado como 
diagnóstico de apnéia do sono, que foi classificada como apnéia leve (5-14/h), 
apnéia moderada (15-29/h) ou apnéia grave (>30/h) (Sleep-Related Breathing 
Disorders in Adults, 1999). 
 
 
3.8 Programa de treinamento físico 
 
O programa de treinamento para os Grupos 1 e 2 iniciou-se com três 
sessões de treinamento supervisionado com a finalidade de planejar um 
treinamento individualizado, e durante estas sessões os pacientes foram 
instruídos quando as técnicas corretas para a realização dos exercícios em 
casa. Ainda, aprenderam como monitorar a frequência cardíaca com um 
frequêncímetro de pulso (Polar FS1, Kempele, Finlândia), pois utilizaram o 
mesmo em casa para a realização dos exercícios na intensidade correta. A 
pressão arterial foi mensurada no início e ao final de cada sessão 
supervisionada. Os pacientes também utilizaram a escala de percepção de 
esforço de Borg (6-20) (Borg, 1982) para avaliar a intensidade do treinamento, 
que também foi utilizada para o treinamento em casa. As sessões 
supervisionadas foram realizadas no Centro de Estudos em Psicobiologia e 
Exercício (CEPE) sob a supervisão de fisioterapeuta e cardiologista. Os 10 
minutos finais de cada sessão foram designados para a educação do paciente 
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quanto à importância do exercício físico na IC, e também para reforçar a 
necessidade do controle das causas de descompensação da IC e dos fatores 
de risco coronários.  
Após o período supervisionado, os pacientes dos Grupos 1 e 2 
realizaram três meses de reabilitação não supervisionada em casa. O 
programa consistiu de três sessões por semana no primeiro e segundo meses 
e quatro sessões por semana no terceiro mês, em dias não consecutivos.  
O protocolo para treinamento aeróbio (Grupos 1 e 2) foi composto por 
aquecimento (alongamentos globais, 10 minutos), caminhada na rua ou em 
parques (30 minutos no primeiro mês e 45 minutos ou mais nos últimos dois 
meses) e desaquecimento (alongamentos globais, 10 minutos). A intensidade 
do exercício foi prescrita pelo Prof. Dr. Japy Angelini Oliveira Filho, e 
determinada pela frequência cardíaca no limiar anaeróbio do teste 
cardiopulmonar, 10 batimentos acima e 10 batimentos abaixo. 
Os pacientes do Grupo 2 também realizaram treinamento com exercícios 
resistidos. O protocolo foi composto por três exercícios para os membros 
superiores e quatro exercícios para os membros inferiores, abordando os 
grandes grupos musculares, com a utilização de pesos livres graduados. A 
intensidade dos exercícios foi determinada pela porcentagem de 30% a 40% do 
teste de 1-RM para flexo-extensão de cotovelos e joelhos. No primeiro mês de 
reabilitação não supervisionada todos os exercícios foram realizados em uma 
série de 12 repetições com intervalo de um minuto entre cada um deles. A 
progressão do treinamento foi realizada tanto pelo aumento da resistência 
(pesos livres de maior graduação) quanto pelo número de repetições: 14 
repetições no segundo mês e 16 repetições no terceiro mês, para todos os 
exercícios resistidos (Pollock et al., 2000). 
Complementando o programa de reabilitação não supervisionada, os 
pacientes dos Grupos 1 e 2 receberam um frequêncímetro de pulso (Polar FS1, 
Kempele, Finlândia), pesos livres para membros superiores e inferiores 
(somente Grupo 2) e uma Cartilha de Exercícios (Anexo 4) contendo (1) 
Ilustrações e explanações sobre os alongamentos e os exercícios resistidos, 
(2) Detalhes sobre a prática do exercício seguro, sobre a monitorização da 
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frequência cardíaca e a duração e a intensidade do treinamento, (3) Um 
questionário sobre a presença de sintomas durante os exercícios, (4) Uma 
ficha para controle da adesão ao programa de treinamento, na qual os 
pacientes anotaram a data e valores da frequência cardíaca. 
Os pacientes dos Grupos 1 e 2 foram acompanhados por telefonemas 
semanais a fim de monitorar a progressão e a adesão e fornecer suporte, e 
também foram reavaliados mensalmente por fisioterapeuta e cardiologista na 
nossa instituição para adequar a intensidade do treinamento progressivo. 
 
 
3.9 Grupo controle sem treinamento 
 
Os pacientes do Grupo 3 foram submetidos a consultas médicas 
mensais em ambulatório especializado, no entanto não foram estimulados à 
prática de exercício. A permanência no estado de sedentarismo foi controlada 
por telefonemas semanais durante os três meses de envolvimento no estudo. 
Ao final do estudo receberam orientações para a realização do programa de 
reabilitação não supervisionada.  
 
 
3.10 Análise estatística 
 
As variáveis numéricas foram apresentadas em média ± desvio padrão e 
intervalo de 95% de confiança, e as categóricas em porcentagem (%). A 
análise estatística foi realizada utilizando: 
Teste de Komogorov-Smirnov para análise de distribuição de 
normalidade para todas as variáveis numéricas (Anexo 5). 
Análise de variância com um fator fixo (One-way ANOVA) para comparar 
as possíveis diferenças entre os três grupos no momento basal, para variáveis 
numéricas, ou seja, para confirmar que os grupos eram semelhantes. 
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Teste de Qui-quadrado de Pearson ou teste Exato de Fisher quando 
apropriados, para comparar as variáveis categóricas entre os três grupos no 
momento basal, ou seja, para confirmar que os grupos eram semelhantes. 
Análise de variância com medias repetidas para comparar os três grupos 
durante os momentos de tempo considerados: basal (Grupos 1, 2 e 3) e 3 
meses (pós-treinamento, Grupos 1 e 2; três meses sem treinamento, Grupo 3), 
para variáveis numéricas. É importante ressaltar que foi detectado efeito de 
interação entre grupo e tempo para todas as variáveis descritas, dessa forma 
as comparações entre os momentos foram realizadas para cada um dos três 
grupos separadamente. 
Teste t-Student para amostras independentes para comparar as 
alterações pós-treinamento entre os Grupos 1 e 2, para as varáveis numéricas. 
Valores de p<0.05 foram considerados como significância estatística, 




























4.1 Caracterização da amostra 
 
Foram avaliados 326 pacientes e 50 (13,3%) preencheram os critérios 
para inclusão no estudo, e foram randomizados em Grupo 1 (n=18), Grupo 2 
(n=18) e Grupo 3 (n=14), sendo que 45 pacientes (90%) completaram o 
programa. Os eventos clínicos foram: Grupo 1 (um óbito), Grupo 2 (um infarto 
do miocárdio) e Grupo 3 (um óbito e dois acidentes vasculares cerebrais), e 
estes eventos não foram relacionados ao programa de exercícios. Durante as 
sessões de treinamento não foram relatados problemas ortopédicos ou 
cardiovasculares. Na Tabela 2 estão descritas as características basais dos 
pacientes que completaram o programa, e os três grupos foram similares no 
momento pré-treinamento (p>0.05). 
 











Idade, anos 51.76 ± 9.83 50.82 ± 9.45 53.00 ± 8.19 0.833 
Gênero (M/F), % 47.1/ 52.9 47.1/ 52.9 45.5/ 54.5 >0.999 
IMC, Kg/m2 26.87 ± 4.69 27.98 ± 4.42 27.73 ± 3.66 0.747 
Peso Corporal, Kg 71.29 ± 12.25  73.00 ± 13.12 71.55 ± 5.87 >0.999 
Fração de ejeção, % 29.59 ± 6.61 31.00 ± 5.02 31.55 ± 5.77 0.648 
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IMC, índice de massa corpórea; NYHA, classificação funcional New York Heart Association; 
IECA, inibidor da enzima conversora de angiotensina; BCC, bloqueador de canal de cálcio. 
 
 
4.2 Capacidade funcional 
 
Não foi observada diferença com significância estatística entre os três 
grupos no momento pré-treinamento (basal) para as variáveis do teste 
cardiopulmonar e para a distância percorrida no teste da caminhada de seis 
minutos (Tabela 3).  
Nos Grupos 1 e 2 a reabilitação não supervisionada resultou em 
aumento significante do VO2 pico (p<0.001 e p<0.001) (Figura 3) e do LA 
(p<0.001 e p<0.001), assim como em uma significante queda dos valores do 
VE/VCO2 (p<0.001 e p<0.001) (Tabela 3). Além disso, a distância percorrida 
em seis minutos também aumentou (p<0.001 e p<0.001) após três meses de 
treinamento físico (Tabela 3). Portanto, demonstrando que o exercício físico é 
uma estratégia terapêutica de grande importância para a melhora da 
capacidade funcional na IC. 
No entanto, os pacientes do Grupo 3 apresentaram uma significante 
queda nos valores do VO2 pico (p=0.001), do LA (p=0.002) e da distância 
percorrida em seis minutos (p<0.001). Nenhuma alteração significativa foi 






Tabela 3 – Comparação entre os três grupos no basal, e efeitos da reabilitação 

































15.38 ± 2.70 




35.56 ± 6.03 




11.59 ± 2.08 





15.61 ± 2.71 




36.35 ± 7.15 




11.58 ± 1.88 





15.71 ± 3.0 




38.30 ± 5.64 




11.85 ± 2.13 

































516.85 ± 49.22 
602.86 ± 73.85 
<0.001* 
 
522.17 ± 63.21 
603.61 ± 71.58 
<0.001* 
 
487.26 ± 65.06 
438.96 ± 62.12 
<0.001* 
0.310 <0.001 
VO2 pico, consumo de oxigênio no pico do esforço; VE/VCO2, equivalente ventilatório para o 
























Figura 3 – Comparação do consumo de oxigênio no pico do esforço (VO2 pico) 
entre os três grupos pré (basal) e pós-reabilitação não supervisionada (Grupos 
1 e 2) e pós três meses sem treinamento (Grupo 3). *p<0.05 
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4.3 Força e resistência musculares 
 
Não foi observada diferença com significância estatística entre os três 
grupos no momento pré-treinamento (basal) para as variáveis da avaliação 
isocinética, e para a carga atingida no teste de 1-RM (Tabela 4). 
Os resultados demonstrados da avaliação isocinética consideram o 
membro inferior (direito ou esquerdo) que apresentou o maior pico de torque na 
velocidade de 60°/segundo na avaliação pré-treinamento , tanto para flexão 
quanto para extensão, para todos os pacientes.  
Nos Grupos 1 e 2 observou-se incremento ou nenhuma alteração em 
força e resistência musculares após o programa de reabilitação não 
supervisionada. No entanto, no Grupo 3 observou-se deterioração ou nenhuma 
alteração (Tabela 4). 
Em relação ao teste de 1-RM, considerando o membro inferior mais forte 
no pré-treinamento, o peso médio (Kg) para flexo-extensão de joelho aumentou 
significativamente nos Grupos 1 e 2 (p<0.001 e p<0.001), no entanto nenhuma 
alteração foi observada no Grupo 3 (p=0.310) (Tabela 4). Portanto a 
reabilitação não supervisionada preservou ou até mesmo melhorou força e 














Tabela 4 – Comparação entre os três grupos no basal, e efeitos da reabilitação 
não supervisionada (Grupos 1 e 2) ou período sem treinamento (Grupo 3) para 

























































97.53 ± 34.94 




67.12 ± 15.77 




51.55 ± 34.76 




34.52 ± 21.14 




245.88 ± 78.89 




518.03 ± 191.05 




143.90 ± 72.44 




238.44 ± 138.32 





107.17 ± 36.28 




75.19 ± 27.47 




47.23 ± 18.10 




33.35 ± 9.45 




272.14 ± 114.05 




600.56 ± 236.10 




153.89 ± 61.17 




289.04 ± 136.47 





100.28 ± 46.05 




73.99 ± 35.03 




50.23 ± 25.35 




34.72 ± 17.70 




236.87 ± 138.74 




545.66 ± 249.57 




138.0 ± 74.03 




251.26 ± 219.25 





















































































5.47 ± 1.50 
6.59 ± 1.73 
<0.001* 
 
5.23 ± 1.67 
10.52 ± 1.90 
<0.001* 
 
5.72 ± 1.19 
5.36 ± 1.12 
0.310 
0.700 <0.001 
EPT, pico de torque em extensão; FPT, pico de torque em flexão; ETT, trabalho total em 
extensão; FTT, trabalho total em flexão; 1-RM, uma repetição máxima; *p<0.05. 
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4.4 Qualidade de vida 
 
Não foi observada diferença com significância estatística entre os três 
grupos no momento pré-treinamento (basal) para a pontuação somada no 
questionário Minnesota (Tabela 5). 
Os Grupos 1 e 2 apresentaram uma significante melhora da qualidade 
de vida demonstrada por queda na pontuação do questionário Minnesota 
(p<0.001 e p<0.001), após o programa de reabilitação não supervisionada 
(Figura 4). No Grupo 3 nenhuma alteração foi observada (p=0.202) após três 
meses sem treinamento (Tabela 5). 
 
Tabela 5 – Comparação entre os três grupos no basal, e efeitos da reabilitação 
não supervisionada (Grupos 1 e 2) ou período sem treinamento (Grupo 3) na 


















40.47 ± 17.94 
20.71 ± 16.33 
<0.001* 
 
45.05 ± 20.82 
25.05 ± 16.53 
<0.001* 
 
46.54 ± 18.51 
51.0 ± 16.85 
0.202 
0.671 <0.001 























Figura 4 – Comparação da pontuação do questionário de qualidade de vida 
para insuficiência cardíaca (Minnesota) entre os três grupos pré (basal) e pós-
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reabilitação não supervisionada (Grupos 1 e 2) e pós três meses sem 
treinamento (Grupo 3). *p<0.05 
 
 
4.5 Qualidade do sono 
 
Não foi observada diferença com significância estatística entre os três 
grupos no momento pré-treinamento (basal) para as variáveis que caracterizam 
a qualidade do sono obtida com a polissonografia (Tabela 6). 
Não foi observada alteração no peso corporal dos pacientes após o 
programa de reabilitação não supervisionada (Grupo 1: 71.29±12.25 para 
71.06±12.75, p=0.543; Grupo 2: 73.00±13.12 para 72.71±12.35, p=0.545) ou 
três meses sem treinamento (Grupo 3: 71.55±5.87 para 71.55±5.82, p>0.999). 
Portanto, não interferiu nos resultados relacionados à qualidade do sono. 
A característica da apnéia do sono no momento pré-treinamento foi 
similar (p>0.999) entre os três grupos: Grupo 1 (AOS=88.2%, AOS e 
ACS=11.8%), Grupo 2 (AOS=82.4%, AOS e ACS=17.6%) e Grupo 3 
(AOS=81.8%, AOS e ACS=18.2%). Estas características não apresentaram 
alteração após três meses para os três grupos.  
De acordo com a classificação do índice de apnéia/hipopnéia (IAH), no 
momento pré-treinamento (basal) a porcentagem de pacientes com apnéia do 
sono grave também foi similar (p=0.768) entre o Grupo 1 (23.5%), o Grupo 2 
(35.3%) e o Grupo 3 (36.4%). Após a reabilitação não supervisionada ocorreu 
uma significante queda na porcentagem de pacientes com apnéia do sono 
grave, somente no Grupo 1 (-50%) e no Grupo 2 (-84.3%). 
O programa de reabilitação não supervisionada melhorou a qualidade do 
sono para os pacientes dos Grupos 1 e 2, demonstrada pela significante queda 
no IAH (p<0.001 e p<0.001) (Figura 5). Para o Grupo 1, este resultado foi 
consequência somente da queda no número de hipopnéias, no entanto, o 
Grupo 2 demonstrou queda significante no número de apnéias e de hipopnéias 
(Tabela 6). O número de despertares noturnos também apresentou queda 
significativa nos Grupos 1 e 2 (p=0.001 e p<0.001). Além disso, também 
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demonstraram aumento significativo na eficiência do sono (p=0.016 e p=0.010) 
(Tabela 6). Demonstrando, portanto, a importância da reabilitação não 
supervisionada para a melhora da qualidade do sono na IC. 
No entanto, o Grupo 3 apresentou um significante aumento no número 
de despertares noturnos (p=0.001), e nenhuma alteração foi observada no IAH 
(p=0.241) e na eficiência do sono (p=0.840) (Tabela 6 e Figura 5), após três 
meses sem treinamento. 
Em relação à saturação média de oxigênio (%) durante o sono, os três 
grupos apresentaram o mesmo comportamento (p=0.479) nos dois momentos 
avaliados: Grupo 1 (94.6±1.6 para 94.6±1.7), Grupo 2 (93.2±2.5 para 93.3±2.8) 
e Grupo 3 (94.1±1.3 para 93.5±1.4). 
 
Tabela 6 – Comparação entre os três grupos no basal, e efeitos da reabilitação 
não supervisionada (Grupos 1 e 2) ou período sem treinamento (Grupo 3) na 


















25.21 ± 24.77 
16.72 ± 18.59 
<0.001* 
 
26.45 ± 17.59 
16.39 ± 11.14 
<0.001* 
 
22.80 ± 17.40 








12.2 ± 21.2 
8.1 ± 15.6 
0.120 
 
11.8 ± 20.1 
5.2 ± 10.1 
0.012* 
 
11.5 ± 15.8 








12.5 ± 7.9 
8.5 ± 6.1 
0.013* 
 
15.2 ± 8.5 
11.2 ± 5.8 
0.012* 
 
11.2 ± 7.2 
12.4 ± 9.9 
0.508 
0.404 0.066 





74.40 ± 12.89 
79.59 ± 11.92 
0.016* 
 
77.64 ± 11.66 
83.23 ± 10.05 
0.010* 
 
75.96 ± 13.83 
71.42 ± 15.91 
0.840 
0.758 0.007 





105.29 ± 78.19 
66.12 ± 35.27 
0.001* 
 
109.0 ± 57.25 
59.23 ± 36.13 
<0.001* 
 
69.45 ± 21.94 
118.82 ± 51.57 
0.001* 
0.211 <0.001 


















Figura 5 – Comparação do índice de apnéia/hipopnéia (IAH) entre os três 
grupos pré (basal) e pós-reabilitação não supervisionada (Grupos 1 e 2) e pós 
três meses sem treinamento (Grupo 3). *p<0.05 
 
 
4.6 Comparação entre os dois protocolos 
 
Comparados ao Grupo 1 (treinamento aeróbio), os pacientes do Grupo 2 
(treinamento aeróbio associado aos exercícios resistidos) apresentaram um 
maior aumento significante no teste de 1-RM para flexo-extensão de joelho 
(p<0.001; intervalo de 95% de confiança = [-5.09; -3.26]). Este mesmo 
resultado foi observado em algumas variáveis da avaliação isocinética para 
força e resistência musculares dos flexores e extensores do joelho em 
60º/segundo e 180º/segundo (Tabela 7).  
No entanto, não foi demonstrada diferença significativa entre os dois 
grupos nas variáveis do teste cardiopulmonar, do teste da caminhada de seis 
minutos, da qualidade de vida e da polissonografia (Tabela 7).  
Além disso, a adesão ao programa de treinamento também foi similar 




Tabela 7 – Comparação dos efeitos (média da diferença) após os programas 









Intervalo de 95% 
de confiança  
Teste Cardiopulmonar 
 






5.19 ± 2.98 
-3.88 ± 3.88 
3.71 ± 2.41 
 
 
5.32 ± 2.44 
-4.35 ± 4.37 











TC6M, metros 86.00 ± 42.80 81.44 ± 40.57 0.752 [-24.57; 33.70] 
Avaliação Isocinética 
 
 60º EPT, Nm 
180º EPT, Nm 
 60º FPT, Nm 
180º FPT, Nm 
 60º ETT, J 
180º ETT, J 
 60º FTT, J 




10.29 ± 6.27 
6.31 ± 6.06 
5.06 ± 4.88 
5.21 ± 4.78 
38.79 ± 29.13 
68.32 ± 52.82 
18.89 ± 19.76 
57.03 ± 39.53 
 
 
25.38 ± 27.00 
5.58 ± 4.26 
16.42 ± 12.61 
11.51 ± 8.32 
63.29 ± 56.47 
114.44 ± 71.53 
44.58 ± 28.98 





















Teste de 1-RM, Kg 1.12 ± 0.86 5.29 ± 1.61 <0.001* [-5.09; -3.26] 




Eficiência do Sono, % 
Despertares noturnos, n 
 
 
-8.51 ± 9.76 
5.19 ± 6.70 
-39.18 ± 50.37 
 
 
-10.04 ± 9.47 
5.59 ± 11.39 











VO2 pico, consumo de oxigênio no pico do esforço; VE/VCO2, equivalente ventilatório para o 
gás carbônico; LA, limiar anaeróbio; TC6M, distância percorrida no teste da caminhada de seis 
minutos; EPT pico de torque em extensão; FPT pico de torque em flexão; ETT, trabalho total 
em extensão; FTT, trabalho total em flexão; 1-RM, uma repetição máxima; Minnesota, 





























O presente estudo é o primeiro a demonstrar (1) Que a reabilitação não 
supervisionada melhora a capacidade funcional, e também a qualidade do sono 
na IC; (2) Os benefícios da reabilitação não supervisionada na força e 
resistência musculares; e (3) A comparação entre dois programas diferentes de 
reabilitação não supervisionada e melhores resultados na associação do 
treinamento aeróbio com os exercícios resistidos para IC. 
Portanto, a reabilitação cardiovascular é uma importante estratégia 
terapêutica para pacientes com IC e resulta em diminuição da intolerância aos 
esforços, fadiga e dispnéia. A reabilitação não supervisionada mostra ser 
segura, de baixo custo e pode ser associada ao tratamento medicamentoso na 
IC (ACCF/AHA, 2009; Salvetti et al., 2008). 
 
 
5.1 Capacidade funcional 
 
O teste cardiopulmonar é o padrão ouro para avaliar a capacidade 
funcional, e o VO2 pico é fator prognóstico independente de outros fatores de 
risco. O valor limite ainda não está estabelecido, mas valores de VO2 pico >18 
ml/kg/min são amplamente utilizados para identificar pacientes de baixo risco 
(Ingle, 2008). Em nosso estudo os pacientes (n=45) no momento basal 
apresentavam VO2 pico=15.5±2.7 ml/Kg/min. A reabilitação não supervisionada 
melhorou a capacidade funcional e os pacientes treinados (Grupos 1 e 2) 
passaram para baixo risco de acordo com esta variável (Figura 3). No entanto, 
os pacientes que não treinaram (Grupo 3) apresentaram uma queda 
significante no VO2 pico após três meses. 
Para a estratificação de risco o VO2 pico é frequentemente considerado 
em conjunto com outros marcadores, dentre estes se destaca em estudos 
recentes o VE/VCO2 pico. A relação entre a ventilação e a produção de gás 
carbônico durante o exercício incremental apresenta-se anormal na IC, e o 
VE/VCO2 pico elevado (geralmente >34) é um forte fator de risco para eventos 
cardiovasculares (Ingle, 2008; Robins et al., 1999). Em nosso estudo no 
momento basal o VE/VCO2 pico era 36.5±6.3 (n=45), e após o programa de 
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reabilitação não supervisionada esta variável apresentou uma queda 
significante para valores dentro da normalidade somente para os grupos 
treinados 1 e 2 (Tabela 3). 
Nossos resultados são semelhantes ao estudo de Niebauer et al (2005) 
que demonstrou que o treinamento aeróbio (cicloergômetro) com exercícios 
calistênicos, realizados em casa, resultaram em aumento do VO2 pico de 25.3 
para 28.0 ml/Kg/min (p<0.003), no entanto não houve aumento significante no 
grupo controle. Em concordância Müller et al (2009) demonstraram que a 
reabilitação não supervisionada aumentou o VO2 pico em 20% (p=0.052), com 
aumento concomitante na carga pico (watts) e no tempo de exercício. 
Por outro lado, no estudo de Dracup et al (2007) o programa de 
reabilitação não supervisionada com treinamento aeróbio e resistido, não 
resultou em alteração significante na capacidade funcional dos pacientes com 
IC. Este resultado pode ter refletido a baixa adesão ao protocolo de 
treinamento e o aumento do nível de atividade física do grupo controle. 
 
 
5.2 Força e resistência musculares 
 
Embora os programas de treinamento enfatizem tradicionalmente o 
exercício aeróbio, novos estudos tem sugerido que a associação dos exercícios 
resistidos, quando prescritos corretamente, resulta em efeitos favoráveis na 
força e resistência musculares, na função cardiovascular, no metabolismo, nos 
fatores de risco cardiovascular e no bem estar físico e social (Pollock et al., 
2000). Pacientes com IC requerem uma carga mínima de exercícios resistidos 
para as atividades diárias (Pollock et al., 2000). A atrofia muscular e as 
modificações estruturais, causas responsáveis pela reduzida capacidade 
funcional, estão relacionadas diretamente com o descondicionamento físico 
(Tabet et al., 2009). 
Os efeitos favoráveis dos exercícios resistidos na força e resistência 
musculares foram demonstrados em nosso estudo. A avaliação isocinética e o 
teste de 1-RM dos flexores e extensores do joelho melhoraram após a 
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reabilitação não supervisionada para os Grupos 1 e 2. Os mesmos benefícios 
foram descritos no estudo de Senden et al (2005) que demonstraram melhora 
na força e resistência musculares pela avaliação isocinética no grupo treinado 
(reabilitação supervisionada combinada com a não supervisionada), enquanto 
o grupo controle apresentou deterioração ou nenhuma alteração. 
Além disso, nossos resultados mostraram um aumento 
significativamente maior da força e resistência musculares no Grupo 2 com 
associação entre treinamento aeróbio e exercícios resistidos. Em concordância, 
Mandic et al (2009) demonstraram que a combinação de exercício aeróbio com 
resistidos no treinamento supervisionado aumentou força (40.7 para 48.5kg, 
p<0.05) e resistência (5.7 para 11.6 repetições, p<0.05) musculares, no teste 
de 1-RM, comparado com o treinamento aeróbio e grupo controle. 
 
 
5.3 Qualidade de vida 
 
A IC é uma síndrome que afeta fortemente a qualidade de vida devido às 
limitações consequentes dos sintomas de dispnéia e fadiga, assim como a 
perda de massa muscular. 
Uma atividade comum, como a caminhada, aumenta a motivação do 
paciente, pois ele pode realizá-la com facilidade (Salvetti et al., 2008). Como 
demonstrado em nosso estudo, os pacientes randomizados para os grupos que 
participaram da reabilitação não supervisionada apresentaram melhora da 
qualidade de vida, demonstrada pela significante queda na pontuação do 
questionário Minnesota (Grupo 1 = -48.8%; Grupo 2 = -44.4%). Além disso, nós 
observamos que uma atividade física regular proposta pela reabilitação não 
supervisionada, que melhorou o condicionamento físico, é capaz de justificar a 
melhora da qualidade de vida dos pacientes treinados. 
Em concordância com os nossos resultados, Oka et al. (2000) 
descreveram que o programa de reabilitação não supervisionada (caminhada e 
exercícios resistidos) para IC foi seguro e eficaz para melhora da qualidade de 
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vida, reduzindo sintomas, como a fadiga (p=0.002) e melhorando o estado 
emocional (p=0.01). 
No entanto, Jolly et al. (2009) não relataram diferença em relação à 
qualidade de vida (questionário Minnesota) entre os grupos treinado (exercício 
aeróbio e resistido) e controle. Este estudo difere do nosso em alguns aspectos 
como a ausência de palestras educativas como parte do programa de 
reabilitação não supervisionada, e a dificuldade relatada no acompanhamento 
dos pacientes e na manutenção da intensidade adequada do treinamento 
aeróbio e dos exercícios resistidos. 
 
 
5.4 Qualidade do sono 
 
A apnéia do sono é caracterizada por apnéias e hipopnéias noturnas 
associadas à redução na saturação arterial de oxigênio e despertares noturnos, 
e recentemente tem atraído muita atenção no tratamento da IC (Ferreira et al., 
2006). A prevalência de apnéia do sono pode contribuir para a progressão da 
IC e aumentar o risco de morte. No entanto, os efeitos da reabilitação não 
supervisionada em pacientes com apnéia do sono e IC ainda não haviam sido 
descritos na literatura especializada. 
Dentro deste contexto, refletindo a importância da reabilitação 
cardiovascular na IC, nossos resultados demonstraram que os programas de 
reabilitação não supervisionada melhoraram a qualidade do sono dos pacientes 
com apnéia do sono e IC. Isto ficou comprovado pela significante diminuição no 
IAH (Grupo 1 = -33.7%; Grupo 2 = -38.1%) e na porcentagem de pacientes 
com apnéia do sono grave (Grupo 1 = -50%; Grupo 2 = -84.3%). 
Em concordância com os nossos resultados, um estudo prévio com 
treinamento supervisionado e IC (Yamamoto et al., 2007) demonstrou aumento 
da capacidade funcional (VO2 pico 16 para 19.4 ml/Kg/min, p<0.01) e melhora 
da apnéia central do sono (IAH 24.9 para 8.8/h, p<0.01). Da mesma maneira, 
Ueno et al. (2009) descreveram que a reabilitação supervisionada na IC 
diminuiu o IAH (p<0.05) em pacientes com IC e apnéia obstrutiva do sono, mas 
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não apresentou nenhum efeito na apnéia central do sono, além de melhorar o 
VO2 pico (p<0.01) e a qualidade de vida (p<0.01) em todos os pacientes com 
IC, independente do diagnóstico de apnéia do sono. 
 
 
5.5 Adesão e segurança 
 
No nosso estudo a adesão foi calculada pelo número de sessões de 
treinamento realizadas em comparação com o objetivo para o número de 
sessões nos três meses de reabilitação não supervisionada. O objetivo foi três 
sessões por semana no primeiro e segundo meses e quatro sessões por 
semana no terceiro mês.  
Os pacientes dos Grupos 1 e 2 foram orientados a anotar na Cartilha de 
Exercícios a data de cada sessão de treinamento realizada em casa, o que era 
revisado em cada visita mensal em nossa instituição. Nós também 
questionávamos o número de sessões realizadas nos telefonemas semanais. 
Os Grupos 1 e 2 apresentaram alta taxa de adesão ao programa de 
treinamento. Uma forte razão para este resultado pode ser atribuída à grande 
flexibilidade de nossos protocolos, e ao programa educacional com ênfase nos 
benefícios da reabilitação cardiovascular para a IC, com o objetivo de promover 
o treinamento físico independente. Johnson & Heller (1998) e Yohannes et al 
(2007), demonstraram que a percepção dos pacientes em relação aos 
benefícios de realizar exercícios regulares em casa é um dos determinantes 
modificáveis da não adesão ao programa de treinamento físico. 
Nós também demonstramos que os telefonemas semanais para cada 
paciente e as reavaliações mensais no hospital contribuíram para o retorno 
positivo da adesão e segurança. O suporte fornecido via telefone por médico e 
fisioterapeuta foi essencial para monitorar a segurança dos pacientes e auxiliar 
no permanente contato com a equipe de treinamento (Salvetti et al., 2008). 
Nossos rigorosos critérios de exclusão provavelmente contribuíram para a 


























6 IMPLICAÇÕES DO ESTUDO 
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Nossos resultados sugerem que a reabilitação não supervisionada para 
IC mostrou-se como uma importante estratégia terapêutica eficiente e segura 
com baixo custo e equipamentos exigidos, sendo assim de fácil reprodução. 
Além disso, os programas realizados resultaram em benefícios para os 
pacientes com IC e apnéia do sono, com melhora da capacidade aeróbia, força 
e resistência musculares, qualidade de vida e do sono, com registro de alta 






































7 LIMITAÇÕES DO ESTUDO 
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A maior limitação do nosso estudo foi a inclusão dos pacientes. A 
maioria dos pacientes avaliados não foi elegível (84.7%). As causas foram: (1) 
Sendo um protocolo pioneiro na nossa instituição nós fomos rigorosos nos 
critérios de exclusão visando a segurança nos exercícios não supervisionados, 
e é possível que um maior número de estudos com exercício não 
supervisionado para IC possa reduzir o número de pacientes excluídos; (2) Os 
pacientes com IC apresentam co-morbidades que contribuem para a 
instabilidade clínica como arritmia não controlada, embolia pulmonar, 
hipertensão pulmonar, diabetes descompensada, alterações 
musculoesqueléticas, insuficiência renal. Estes pacientes não são condizentes 
com a realização segura de programa de treinamento físico não supervisionado 
e sem monitorização.  
Como mencionado anteriormente, ressaltando que é um programa 
pioneiro de reabilitação não supervisionada para IC e apnéia do sono na nossa 
instituição e no nosso país, nós seguimos as orientações éticas e jurídicas, 
optando por uma seleção rigorosa dos pacientes, o que resultou em um grande 
número de exclusões. No entanto, nossos resultados foram promissores e a 
execução do nosso modelo em um estudo maior é um fato importante que 
permitirá acessar a grande aplicabilidade externa do nosso programa. 
Devido à necessidade de auto-monitorização característica da 
reabilitação não supervisionada não é possível afirmar com plena certeza que 
os pacientes completaram o programa individualizado de reabilitação não 
supervisionada. No entanto, os pacientes dos grupos treinados (Grupos 1 e 2) 
apresentaram melhora em todas as avaliações realizadas e a adesão foi um 
destaque importante nos nossos resultados, aspectos fundamentais que 
demonstraram os benefícios dos programas de reabilitação não supervisionada 



























Concluindo, nosso estudo com programas de reabilitação não 
supervisionada para pacientes com IC e apnéia do sono, foi desenvolvido para 
ser seguro e de fácil reprodução, além de ser caracterizado por baixo custo e 
equipamentos exigidos, e ainda garantiu a necessidade de uma quantidade 
mínima de retorno dos pacientes ao centro de treinamento. 
Nossos resultados demonstraram que a reabilitação não supervisionada 
proporcionou melhora da capacidade funcional, da força e resistência 
musculares, da qualidade de vida e da qualidade do sono, para pacientes com 
IC e apnéia do sono, além de registrar alta adesão ao treinamento físico. 
No entanto, é importante reconhecer que nosso estudo pioneiro 
demonstrou estes resultados para um grupo restrito de pacientes com IC com 
rigorosos critérios de inclusão e exclusão, enfatizando a segurança no 
treinamento. A reprodução em um estudo maior poderá demonstrar os 








































Anexo 2: Termo de Consentimento Livre e Esclarecido. 
 
 
TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
 
PROJETO DE PESQUISA 
REABILITAÇÃO NÃO SUPERVISIONADA NA INSUFICIÊNCIA CARDÍACA 
 
Estas informações estão sendo fornecidas para participação voluntária dos pacientes neste 
protocolo. 
 
1- A Reabilitação Cardiovascular é um procedimento consagrado no tratamento da Insuficiência 
Cardíaca, podendo ser realizada em clínicas especializadas ou a nível ambulatorial (Reabilitação 
Supervisionada), ou em domicílio com orientação prévia sob supervisão à distância (Reabilitação Não 
Supervisionada), a qual será realizada neste protocolo. 
 
2- Este protocolo tem a finalidade de verificar o desempenho da Reabilitação Não Supervisionada ao 
nível de instituição pública e consta de: 
A) Entrevista inicial, na qual serão explicados os objetivos, riscos e benefícios do protocolo; 
B) Avaliação cardiológica: consulta médica, eletrocardiograma, teste ergométrico (andar na esteira), 
ecocardiograma (“ultra-som” do coração), Holter 24 horas e análises laboratoriais que se façam 
necessárias; 
C) Avaliação fisioterápica: entrevista composta por revisão da história médica atual e pregressa, 
caracterização dos tratamentos cirúrgico e medicamentoso, investigação sobre os fatores de risco 
cardiovascular e sintomatologia, exame físico, e revisão das avaliações laboratoriais e testes 
fisiológicos realizados. 
D) Palestras em grupo sobre treinamento físico e controle dos fatores de risco; 
E) Treinamento físico inicial no campus da Escola Paulista de Medicina (3 sessões), sob supervisão 
do médico e do fisioterapeuta, devidamente monitorado; 
F) Treinamento físico em domicílio, com acompanhamento semanal e reavaliações mensais, com 
duração de 12 semanas; 
G) Avaliações e exames todas as vezes que se fizer necessário. 
 
3- Os exames antes e após o treinamento físico incluirão: teste cardiopulmonar (andar na esteira com uma 
máscara no rosto), teste de caminhada de 6 minutos (caminhar por 6 minutos), avaliação isocinética de 
força e resistência muscular (sentar em uma cadeira e fazer força máxima com braços e pernas) e 
polissonografia (dormir uma noite no hospital para avaliar o comportamento do sono). Na avaliação 
inicial ou durante o protocolo, eventualmente, serão solicitados exames radiológicos ou laboratoriais, 
necessitando coleta de sangue ou urina. Também serão avaliadas Qualidade de Vida e Quantidade de 
Sonolência por questionários. 
 
4- Os riscos destes procedimentos são considerados mínimos, e incluem arritmias cardíacas, crises de 
falta de ar e dor no peito. Estes riscos estão relacionados mais à própria doença do que à atividade física 
descrita no protocolo deste estudo. Os investigadores e equipe estarão sempre prontos a discuti-los em 
qualquer tempo. Os benefícios do protocolo incluem estender aos pacientes as vantagens do exercício 
físico seguro, prescrito por profissionais experientes. 
 
5- Os pacientes terão acesso, em qualquer tempo, aos responsáveis pela pesquisa para esclarecimento de 
dúvidas. O principais investigadores são Dr. Japy Angelini Oliveira  Filho, Dra. Denise Maria Servantes, 
Dra. Lúcia Damásio e Dra. Amália Pelcerman, encontrados no Prédio dos Ambulatórios, no Setor  de 
Ergometria e Reabilitação, telefone 5576-4689. Em caso de dúvida sobre a conduta ética dos 
pesquisadores, os pacientes devem entrar em contato com o Comitê de Ética em Pesquisa localizado na 





6- Os pacientes terão o direito de retirar o consentimento a qualquer momento e abandonar o protocolo, 
sem qualquer prejuízo à continuidade de seu tratamento na Instituição. 
 
7- Os pacientes têm o direito de se manterem atualizados sobre os resultados; todas as informações serão 
divulgadas em conjunto; nenhum paciente será identificado. Os resultados serão utilizados apenas para 
esta pesquisa. 
 
8- Não há despesas pessoais para os pacientes em qualquer fase do protocolo, incluindo exames e 
consultas. Não há participação financeira para os pacientes relacionada à participação. Qualquer despesa 
adicional será absorvida pelo orçamento da pesquisa.  
 
9- Em caso de dano pessoal, diretamente causado pelos procedimentos deste protocolo (nexo causal 




         
Eu....................................................................................... (estado civil) ..................., portador do 
RG................................., emitido por.............,.....(nacionalidade)....., residente  e domiciliado 
na....................................................................(cidade)..................................... (estado)......., acredito  ter 
sido suficientemente  informado a respeito das  informações que li  ou  que foram lidas  para mim, 
descrevendo o estudo “Reabilitação  não  supervisionada na insuficiência cardíaca”. 
Eu discuti com os investigadores principais sobre a minha decisão em participar nesse estudo. 
Ficaram claros para mim quais os são os propósitos do estudo, os procedimentos a serem realizados, seus 
desconfortos, os riscos, as garantias de confidencialidade e de esclarecimentos permanentes. Ficou claro 
que minha participação é isenta de despesas e que tenho a garantia de acesso a tratamento hospitalar 
quando necessário.  
Concordo, voluntariamente em participar deste estudo e poderei retirar meu consentimento a 
qualquer momento, antes ou durante o mesmo, sem penalidades, prejuízo ou perda de qualquer benefício 
que eu possa ter adquirido no meu atendimento neste Serviço.  
 
 
....................................................................................................  Data: ____/____/_______ 





....................................................................................................  Data: ____/____/_______ 
               Assinatura da Testemunha 
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Anexo 3: Questionário de qualidade de vida Minnesota living with heart failure. 
QUESTIONÁRIO DE QUALIDADE DE VIDA 
 
Nome: ____________________________________________________________   Data: ____/____/_______ 
 
Este questionário destina-se a avaliar como a sua doença o impediu de viver como gosta no último mês. Ele será útil para 
que os profissionais envolvidos no seu tratamento possam melhorar ainda mais os cuidados a pacientes que apresentam 
problemas semelhantes de saúde. Os itens descritos abaixo se referem a diferentes modos de como as pessoas podem ser 
afetadas. Se houver algum item que não o afetou, circule zero (0) e vá para o próximo. Se, por outro lado, algum item lhe 
prejudicou de algum modo, tente graduar entre 1 e 5 este prejuízo. Lembre-se: apenas no último mês.  
A sua doença causou prejuízo a sua vida no último mês por: 
 Nenhum Muito pouco Pouco Médio Importante 
Muito 
importante 
1 Causar inchaço nos pés, tornozelos, 
pernas?  0 1 2 3 4 5 
2 Fazer com que você sentasse ou 
deitasse para descansar durante o 
dia? 
0 1 2 3 4 5 
3 Dificultar caminhadas ou subir 
escadas? 0 1 2 3 4 5 
4 Dificultar atividades domésticas? 0 1 2 3 4 5 
5 Dificultar saídas de casa? 0 1 2 3 4 5 
6 Provocar dificuldades para dormir à 
noite? 0 1 2 3 4 5 
7 Dificultar tarefas ou atividades com 
amigos ou familiares? 0 1 2 3 4 5 
8 Dificultar o trabalho com o qual você 
se sustenta? 0 1 2 3 4 5 
9 Dificultar atividades recreativas, 
esportivas e de lazer? 0 1 2 3 4 5 
10 Dificultar sua atividade sexual? 0 1 2 3 4 5 
11 Comer menos os alimentos de que 
gosta? 0 1 2 3 4 5 
12 Provocar falta de ar? 0 1 2 3 4 5 
13 Sentir cansaço, fadiga ou pouca 
energia?  0 1 2 3 4 5 
14 Provocar internações hospitalares? 0 1 2 3 4 5 
15 Gerar muito gasto com o tratamento? 0 1 2 3 4 5 
16 Gerar muitos efeitos indesejáveis 
devido às medicações? 0 1 2 3 4 5 
17 Fazê-lo sentir que atrapalha 
familiares e amigos? 0 1 2 3 4 5 
18 Fazê-lo sentir que perdeu o seu 
autocontrole (“perder a cabeça”)? 0 1 2 3 4 5 
19 Deixá-lo preocupado? 0 1 2 3 4 5 
20 Dificultá-lo na concentração e 
lembrança de coisas ou fatos? 0 1 2 3 4 5 
21 Sentir-se deprimido? 0 1 2 3 4 5 
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Anexo 5: Valores de p para a distribuição normal de todas as variáveis 
numéricas analisadas nos momentos basal e 3 meses (Grupos 1 e 2 = pós-
reabilitação; Grupo 3 = sem treinamento). 
 
Variáveis G1 (n=17) G2 (n=17) G3 (n=11) 
Idade (anos) 0,892 0,999 0,372 
Fração de ejeção (%) 0,116 0,893 0,869 
IMC (m/Kg²) 0,764 0,876 0,784 






























































































































































































































































IMC, índice de massa corpórea; VO2 pico, consumo de oxigênio no pico do esforço; VE/VCO2, 
equivalente ventilatório para o gás carbônico; LA, limiar anaeróbio; TC6M, distância percorrida 
no teste da caminhada de seis minutos; EPT, pico de torque em extensão; FPT, pico de torque 
em flexão; ETT, trabalho total em extensão; FTT, trabalho total em flexão; 1-RM, uma repetição 
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Objective: To evaluate the effects of home-based exercise for patients with 
chronic heart failure (CHF) and sleep apnea, and to compare two different 
training programmes. Methods: Fifty CHF patients with sleep apnea were 
prospectively assessed and were randomized in three groups: Group 1 (aerobic 
training, n=18), Group 2 (aerobic with strength training, n=18), and Group 3 
(untrained, n=14). The training programme for Groups 1 and 2 began with three 
supervised exercise sessions, after the patients underwent three months of 
home-based exercise. Patients were followed by weekly telephone call and 
were reviewed monthly. Group 3 had the status of physical activity evaluated 
weekly by interview to make sure they remained untrained. Before and after 
three months, all the patients underwent:  cardiopulmonary exercise testing, six 
minute walking test, isokinetic strength and endurance, Minnesota living with 
heart failure questionnaire and polysomnography.  Adherence was evaluated 
weekly. Results: Of the 50 patients enrolled in the study, 45 completed the 
programme. Clinical events were: Group 1 (one death), Group 2 (one 
myocardial infarction), Group 3 (one death and two strokes), and these events 
were no training-related. Training groups (1 and 2) showed improvement in all 
data evaluated and the adherence was an important factor in our results (Group 
1 = 98.5% and Group 2 = 100.2%, p=0.743). The Group 2 with strength training 
showed a significant higher increase in muscle strength and endurance by 
isokinetic test. Untrained Group 3 demonstrated significant decrease or no 
change on measurements after three months without training. Conclusions: 
Our findings suggest that home-based exercise training provides an efficient, 
secure and important therapeutic strategy with minimal cost and equipment for 
CHF patients. The programmes provided benefits for CHF patients with 
improvement of aerobic capacity, muscle strength and endurance, quality of life 
and sleep apnea, with registered high adherence. 
 
 
